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1 Einleitung
Die Koronare Herzkrankheit (KHK) 
Erkrankungen des Herzkreislaufsystems sind in den westlichen 
Industrieländern die häufigsten zum Tode führenden Krankheiten, die 
weltweit jährlich ca. 17 Millionen Todesfälle verursachen, d.h. 30% aller 
Todesfälle bedingen [1]. In Deutschland sterben jährlich über 340.000 
Menschen an den Folgen der koronaren Herzkrankheit, die Zahl der tödlichen 
Herzinfarkte liegt bei 85.000 pro Jahr. Diese Erkrankungen zählen 
insbesondere durch ihre lange Behandlungsdauer zu den kostenintensivsten in 
den westlichen Ländern. Allein in Deutschland wurden im Jahr 2002 ungefähr 
35,4 Mrd. Milliarden Euro für die Behandlung kardiovaskulärer Erkrankungen 
(KHK) und deren Folgen ausgegeben [2].
Die KHK ist die Manifestation der Atherosklerose an den Herzkranzgefäßen, 
wobei die Atherosklerose als ein proliferativer Prozess der Gefäßwand definiert 
ist [5]. Hierbei kommt es nach einer initialen Verletzung durch mechanische, 
toxische oder chemische Reize an der innersten Schicht des Koronargefäßes, 
dem Endothel, zu einer entzündlichen Reaktion. Stark vereinfacht führt dies 
dazu, dass glatte Muskelzellen der Gefäßwand proliferieren und die Bildung 
von atheromähnlichen Plaques einleiten, was bei Fortschreiten der Erkrankung 
schließlich zur Verengung der Gefäße führt. Oft verläuft eine koronare 
Herzkrankheit lange Zeit unbemerkt, da erst bei einem Lumenverlust von über 
90% ein Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch 
Symptome verursacht [5]. 
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Das Leitsymptom der KHK ist die Angina pectoris, die sich oft unter Belastung 
durch retrosternale, zum Teil in verschiedene Regionen ausstrahlende 
Schmerzen, zunehmende Atemnot sowie geringe Belastbarkeit äußert. 
Beim Myokardinfarkt als akuter Manifestationsform der koronaren 
Herzkrankheit kommt es zu einem Gefäßverschluss, der durch rupturierende 
Plaques oder/und eine lokale Gerinnselbildung verursacht wird. 
1.1 Akuter Myokardinfarkt
Beim akuten Herzinfarkt sind die Schmerzen und Beschwerden - verglichen 
mit der Angina Pectoris - meist wesentlich intensiver und lassen nach Nitrat-
Gabe nicht vollständig nach. Das mangelversorgte Muskelgewebe des Herzens 
stirbt ab und wird im nachfolgenden Zeitraum narbig umgebaut. Dieses 
Gewebe nimmt nicht mehr an der Pumpfunktion des Herzens teil. 
Infolgedessen können Herzinsuffizienz und Rhythmusstörungen auftreten.
Ein Herzinfarkt kann durch verschiedene Verfahren diagnostiziert werden. 
Beim ST-Hebungsinfarkt zeigen sich im EKG, je nach Ableitung und 
Lokalisation, so genannte ST-Strecken-Hebungen (s. Abschnitt 2), die die 
durch die Mangelversorgung (Ischämie) gestörte Reizleitung im 
Muskelgewebe widerspiegeln. Der Zelluntergang des Muskelgewebes zeigt 
sich auch in bestimmten Laborparametern. Einer ist die Kreatininkinase (CK), 
ein Enzym, welches im Skelettmuskel und im Herzmuskel zu finden ist und bei 
ischämischer Zellschädigung ins Serum freigesetzt wird. Die Höhe des 
Anstiegs des Enzyms im Serum korreliert mit der Größe des ischämischen 
Ereignisses (Erdmann et al., 1996).
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1.1.1 Therapie des akuten Myokardinfarkts
Vordringliches Ziel in der Therapie eines akuten Myokardinfarktes zur 
Verbesserung der Prognose ist die schnelle Wiederherstellung des koronaren 
Blutflusses [6]. Dies kann auf mehrere Arten geschehen: Zum einen kann 
durch eine medikamentöse Lysetherapie versucht werden, das Gerinnsel 
aufzulösen. Zum anderen kann mittels einer direkten perkutanen Angioplastie 
(PTCA) mit dem Einsetzen eines Stents das Gefäß wieder geöffnet werden. 
Die verfügbare Datenlage zeigt eine Überlegenheit der Primär-Dilatation im 
Vergleich zur Thrombolyse, wenn sie zeitnah von erfahrenen Untersuchern 
durchgeführt wird (DANAMI-2 2003) [7;8]. In Häusern, die für die 
Durchführung einer Akut-PTCA ausgerüstet sind, stellt die direkte PCI daher 
das Reperfusionsverfahren der Wahl dar. 
Das Verfahren der PTCA wurde erstmals 1977 von Grüntzig beschrieben und 
seitdem kontinuierlich weiterentwickelt [9]. Bei der PTCA wird mittels eines 
aufblasbaren Ballons eine Engstelle in einem Koronargefäß aufgedehnt. Es 
zeigte sich jedoch, dass sich bei alleiniger Ballonangioplastie die therapierten 
Gefäße häufig (mit 4,4-8,3% Wahrscheinlichkeit) akut wieder verschlossen 
und in 25-40 % der Fälle innerhalb der ersten Monate nach dem Eingriff 
wieder stenosieren [10]. Um diesem Effekt entgegenzuwirken, wurden von 
1986 an mechanische Gefäßstützen, so genannte Stents, implantiert. Diese 
zeigten anfangs, wenn auch in geringerer Frequenz, ähnliche Komplikationen 
wie bei der Ballondilatation. Es kam häufig zu subakuten 
Stentthrombosierungen und im Verlauf, durch Migration von glatten 
Muskelzellen in das Stentlumen hinein sowie der Entwicklung einer 
Intimahyperplasie, zu Re-Stenosen. 
Erst durch die Weiterentwicklung zu medikamentenbeschichteten Stents, die 
Verbesserung der Implantationstechniken, die Benutzung höherer 
Ballondrücke [11] sowie die Optimierung der antithromozytären 
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Medikamentenkombination konnte die Rate der Stentthrombose wie auch die 
Re-Stenoserate reduziert werden [12]. 
Bei der Implantation von Stents im Rahmen der Therapie eines akuten 
Myokardinfarkts wurde jedoch ein weiteres Problem erkennbar. Im Rahmen 
von Untersuchungen mit Nutzung der Kontrastechokardiographie, der 
Positronen-Emissions-Tomographie (PET) und der nuklearen Szintigraphie 
konnte gezeigt werden, dass trotz kompletter Wiedereröffnung des zuvor 
verschlossenen Infarktgefäßes eine Minderperfusion auf Gewebeebene 
bestehen bleibt [13-17]. Dieses Phänomen wird „No-Reflow“ genannt und 
geht auf eine Dysfunktion der nachfolgenden kleineren Gefäße, den Arteriolen 
und Kapillaren, zurück. In einer Vielzahl von Studien konnte ein eindeutiger 
Zusammenhang der Durchblutung des Herzgewebes nach Reperfusion und 
der Prognose des Patienten gezeigt werden. Es zeigte sich, dass der 
Perfusionsstatus nach der Reperfusionstherapie einen wichtigen Faktor für die 
Prognose des Patienten darstellt [16;18-22].
Durch zwei einfache Verfahren, den TIMI Frame Count und den Myocardial 
Blush Grade, kann der Perfusionsstatus des Herzmuskels anhand von 
Angiographiefilmen bestimmt werden. Beim TIMI Frame Count wird die Zeit 
gemessen, die das applizierte Kontrastmittel benötigt, um standardisierte 
charakteristische Stellen am Ende des therapierten Gefäßes zu erreichen. 
Indirekt kann so auf die mikrovaskuläre Gewebedurchblutung geschlossen 
werden (26). Mit dem MBG wird anhand der Intensität der 
Kontrastmittelanreicherung des dem therapierten Gefäß nachgeschalteten 
Herzmuskelgewebes der Status der Gewebeperfusion direkt ermittelt werden 
(20). 
Verschiedene Studien lieferten Hinweise dafür, dass der beobachtete 
mikrovaskuläre Status nach der Reperfusion kein dauerhaft unveränderbarer 
Zustand ist. Neumann et al. (1998) konnten zeigen, dass sich durch die Gabe 
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von GIIb/IIIa Rezeptorblockern die mikrovaskuläre Perfusion positiv 
beeinflussen lässt. Einen ähnlichen positiven Effekt auf die Mikrozirkulation 
konnten Marzilli et al. (2000) durch intrakoronare Applikation von Adenosin 
zeigen. Diese Befunde belegen, dass die mikrovaskuläre Funktion nach 
Reperfusion durch Pharmaka modulierbar ist [23].
1.2 Studienbegründung
Obwohl in jüngster Zeit das auf mikrovaskuläre Dysfunktion rückführbare No-
Reflow-Phänomen in den Mittelpunkt intensiver Forschung gelangt ist, besteht 
weiterhin Forschungsbedarf. So ist noch wenig über den zeitlichen Verlauf und 
die Entwicklung der mikrovaskulären Funktion sowie mögliche 
Zusammenhänge der veränderten Durchblutung auf die Infarktgröße und auf 
die Pumpfunktion des linken Ventrikels nach der Angioplastie bei akutem 
Herzinfarkt bekannt. 
In dieser Studie wurde daher der Durchblutungsstatus des Herzmuskels von 
Patienten nach Reperfusionstherapie nach akutem Herzinfarkt mittels zweier 
erprobter klinischer Parameter, dem Myocardial Blush Grade und dem 
korrigierten TIMI Frame Count, erfasst. Beide Parameter wurden direkt nach 
der Intervention und nochmals im Rahmen einer Kontrollangiographie nach 
ca. sieben Monaten erfasst. Zum Zeitpunkt der Kontrollangiographie wurde 
auch die so genannte Ejektionsfraktion gemessen, d.h. die Pumpfunktion des 
linken Ventrikels, die als Maß für die Prognose des Patienten gilt. 
Anhand der Entwicklung der erhobenen Parameter über den Zeitraum von der 
Intervention zum Kontrollzeitpunkt sollten Erkenntnisse über die Entwicklung 
der Myokarddurchblutung erlangt und Prädiktoren für die spätere 
Pumpfunktion definiert werden.
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2 Methode
Die Untersuchung wurde als monozentrische Studie an der Medizinischen 
Klinik I des Universitätsklinikums der RWTH Aachen durchgeführt.
2.1 Patienten
In die Studie aufgenommen wurden 297 Patienten, die zwischen Januar 1996 
und Juli 2000 mit akutem Myokardinfarkt stationär aufgenommen wurden und 
durch eine perkutane transluminale koronare Angioplastie (PTCA) versorgt 
wurden. Die Behandlung durch die PTCA musste innerhalb von zwölf Stunden 
nach Beginn der Symptome erfolgen.
Kriterien zur Diagnose eines akuten Myokardinfarktes waren: 
• typischer pektanginöser Schmerz, der länger als 30 Minuten 
andauerte sowie 
• Hebungen im ST-Streckensegment in mindestens zwei benachbarten 
Ableitungen eines 12-Kanal EKGs, die größer als 0,2mV ausfielen. 
Von den oben genannten 297 Patienten nahmen 108 Patienten nach 
durchschnittlich 7,5±5,6 Monaten an einer angiographischen Kontroll-
Untersuchung teil. Bei der Kontroll-Untersuchung wurden erneut eine 
Koronarangiographie sowie eine Cineventrikulographie (Darstellung des linken 
Ventrikels mit Kontrastmittel) zur Ermittlung der Ejektionsfraktion (s.u.) 
durchgeführt. Bei sieben Patienten ließ die Aufzeichnung der 
Koronarangiographie keine adäquate Auswertung des Myocardial Blush Grades 
zu, so dass die Daten dieser Patienten nicht in die Auswertungen einbezogen 
wurden. Die verbleibenden 101 Patienten bilden die Basis dieser Arbeit. 
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Die untersuchte Patientengruppe bestand aus 88 männlichen und 13 
weiblichen Patienten mit einem Durchschnittsalter von 56,2 Jahren. 
2.2 Koronarangiographie und Perkutane 
Transluminale Coronare Angioplastie (PTCA)
Die Koronarangiographie ist ein Verfahren zur Darstellung der 
Herzkranzgefäße. Hierbei werden, nach Schaffung eines arteriellen Zugangs 
(meist Arteria femoralis, Areteria brachialis oder Arteria Radialis), Katheter der 
Größe vier bis neun French1 über eine Schleuse durch die Aorta bis zu den 
Ostien der Herzkranzgefäße vorgeschoben. Nach Intubation der Ostien 
können durch Kontrastmittelinjektionen selektiv die Koronargefäße unter 
Röntgendurchleuchtung dargestellt und Stenosen oder Gefäßverschlüsse 
lokalisiert werden.
Um eine Engstelle in den Gefäßen zu beheben und den koronaren Fluss 
wiederherzustellen, kann eine Perkutane Transluminale Coronare Angioplastie 
(PTCA) angeschlossen werden, bei der das betroffene Gefäß aufgedehnt wird. 
Hierzu wird über die oben genannte Schleuse ein feiner Führungsdraht bis 
hinter die Stenose im Gefäß vorgeschoben. Gelingt dies, so kann über den 
Draht ein so genannter Ballonkatheter in der Stenose platziert werden. 
Röntgendichte Metallmarker am Anfang und Ende des Ballons helfen bei der 
genauen Positionierung. Durch Füllung mit einem NaCl-Kontrastmittelgemisch 
kann der Ballon expandiert und somit das Gefäß an gewünschter Stelle 
aufdehnt werden. Um eine stabile Öffnung des Gefäßes zu gewährleisten, 
kann in einem weiteren Schritt ein feines Metallgitter, ein so genannter Stent, 
implantiert werden. Hierzu wird der Ballonkatheter entfernt und ein weiterer 
1 French entspricht einem äußeren Durchmesser von 1/3 mm
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Katheter mit einem System, bei dem ein Stent auf einen Ballon vormontiert 
ist, verwendet. Dieses System wird dann an dem bereits liegenden 
Führungsdraht zur dilatierenden Stenose vorgebracht. Das Absetzen des 
Stents erfolgt, indem der Ballon unter dem Stent mit relativ hohem Druck 
zwischen 12 und 16 atü und einer Dauer bis 20 Sekunden inflatiert wird. Nach 
der Deflation wird der Ballon zurückgezogen und das Ergebnis nach 
Implantation kann in einem abschließenden Angiogramm kontrolliert werden.
Um eine optimale Vasodilatation des behandelten Gefäßes zu erhalten, 
wurden eine Minute vor dem abschließenden Angiogramm sowie 7,5 Monate 
später bei der Kontroll-Untersuchung 200 µg Nitroglycerin in das 
entsprechende Koronargefäß appliziert.
In dieser Studie wurden bei der interventionellen Angiographie und bei der 
Angioplastie Führungskatheter der Größe 7 French und beim der Kontroll-
Angiographie Katheter der Größe 6 French verwendet. Alle Angiogramme 
wurden mit einer Bildrate von 12,5 Bildern/Sekunde in digitalisierter Form auf 
einer CD-ROM gespeichert. Um eine optimale Vergleichbarkeit zu erhalten, 
wurden die Angiogramme der Zielgefäße der Intervention und jene der 
Kontroll-Untersuchung nach Möglichkeit in identischen Projektionen und 
Vergrößerungen dargestellt.
Allen Patienten wurden während der Kontroll-Phase die 
Thrombozytenaggregationshemmer Acetylsalicylsäure (100mg/Tag) sowie 
Ticlopidin (250mg zweimal pro Tag für vier Wochen) oder Clopidogrel (75 mg 
pro Tag für vier Wochen) verabreicht. In einigen Fällen wurde ReoPro 
(Abciximab) gegeben. 
Die technischen Details der Untersuchung wie Projektion, Vergrößerung, 
Kontrastmittel, Medikation und Kathetergrößen wurden auf einem technischen 
Datenblatt erfasst. 
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2.3 Auswertung der Angiogramme 
Die Auswertung der Angiogramme erfolgte off-line mit Hilfe von QuantCor, 
CASS II (Siemens, Erlangen). Zum einen wurde der so genannte „TIMI Frame 
Count“ (Thrombolysis in Myocardial Infarction, zur ausführlichen Beschreibung 
s.u.), ein Maß für den koronaren Blutfluss, zum anderen der „Myocardial Blush 
Grade“ (MBG), ein Parameter zur Beurteilung der Gewebeperfusion, 
gewonnen. Weiter wurde die Ejektionsfraktion, ein objektives Maß für die 
Auswurfsleistung der linken Herzkammer, ermittelt und mittels quantitativer 
Angiographie (QCA) der Durchmesser des Infarktgefäßes ermittelt. Eine 
ausführliche Darstellung der gewonnenen Parameter wird in den folgenden 
Abschnitten gegeben.
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2.3.1 Quantitative Koronarangiographie zur Bestimmung des 
Durchmessers des behandelten Gefäßes
Anhand der Koronarangiogramme wurde mit einem Vermessungsprogramm 
(Quanttor, CASS II, Siemens, Erlangen) der Durchmesser des Gefäßes zum 
Zeitpunkt der Intervention und der minimale Lumendurchmesser des Gefäßes 
zum Kontrollzeitpunkt gemessen.
2.3.2 Cineventrikulographie und Ejektionsfraktion (EF)
Um die Pumpfunktion des linken Ventrikels zu beschreiben, wurde die so 
genannte Ejektionsfraktion (Auswurffraktion) gemessen. Hierzu wurde eine 
Cineventrikulographie durchgeführt, bei der Kontrastmittel in den linken 
Ventrikel injiziert wird. Mit einer Computersoftware (ACOM, Siemens, 
Erlangen, Deutschland) wurde die sichtbare Ventrikelgröße zum einen end-
diastolisch und zum anderen end-systolisch ausgemessen. Die 
Ejektionsfraktion errechnet sich als Verhältnis der enddiastolischen und der 
endsystolischen Volumina des linken Ventrikels. Beim gesunden Herz liegt 
diese bei >55%. Um vergleichbare Werte zu erhalten, wurde mit der gleichen 
Einstellung (30 ° rechts-anteriore Schrägaufnahme) gefilmt.
2.3.3 Klassifikation des TIMI Flow Grade 
Der TIMI Flow Grade (TIMI = Thrombolysis In Myocardial Infarction) basiert 
auf der visuellen Einschätzung der Kontrastmittelanreicherung in der vom 
Infarkt betroffenen Arterie. Die Koronarperfusion wird in vier Klassen (s. 
Tabelle 2-1) eingeteilt, um eine semiquantitative Abschätzung zu erreichen 
(27).
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Tabelle 2-1: TIMI-Klassifikation zur Einschätzung der Koronarperfusion.
TIMI-Klassifikation
TIMI 0 Verschluss mit fehlender Darstellung im distalen Gefäßanteil
TIMI I Verzögerter Fluss mit inkompletter Darstellung des distalen 
Gefäßabschnittes
TIMI II Darstellung des Gefäßes distal der Stenose mit verlangsamtem 
Fluss des Kontrastmittels im Vergleich zu anderen Gefäßarealen
TIMI III Normaler Ein- und Abstrom des Kontrastmittels
2.3.4 TIMI Frame Count und corrected TIMI Frame Count (cTFC)
Beim Verfahren des TIMI Frame Count bzw. des korrigierten TIMI Frame 
Counts (cTFC) wird versucht, ein objektives Maß der Geschwindigkeit des 
koronaren Blutflusses zu erhalten. Während des Angiogramms wurden pro 
Sekunde 12,5 Einzelbilder (Frames) aufgenommen. Beim TIMI Frame Count 
wird anhand der Anzahl der Einzelbilder (Frames) des Angiogramms die Zeit 
bestimmt, die das injizierte Kontrastmittel benötigt, um das Gefäß zu 
durchfließen. Die Zählung der Bilder beginnt, wenn das Kontrastmittel das 
gesamte Gefäß am Ursprung ausfüllt. Erreicht das Kontrastmittel einen 
bestimmten, für das Gefäß definierten und standardisierten Abschnitt, so wird 
die Zählung der Frames beendet. Die definierten Abschnitte der Gefäße 
lauten:
• Ramus interventricularis anterior (LAD, RIVA): die am weitesten 
distale Aufzweigung des Gefäßes, auch bekannt als „Whalestale“ 
oder „Mustache“, die gewöhnlich an der Herzspitze zu finden ist (s. 
Abbildung 2-1). 
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Abbildung 2-1: Ramus interventricularis anterior, aus Circulation, 1996.
• Ramus circumflexus (LCx): an der Spitze des längsten 
Arterienzweiges, der hinter der Stenose liegt (s. Abbildung 2-2).
Abbildung 2-2: Ramus circumflexus, aus Circulation, 1996.
• Rechte Kranzarterie (RCA): der erste abgehende Ast der 
posterolateralen Verlängerung (RL) der rechten Kranzarterie, 
unabhängig von der Größe des abzweigenden Astes (s. Abbildung 
2-3).
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Abbildung 2-3: Rechte Kranzarterie, aus Circulation, 1996.
Corrected TIMI Frame Count (cTFC)
Um die natürlichen Längenunterschiede der kürzeren RCA und LCx mit der 
langen linken Koronararterie (LAD) vergleichbar zu machen, ist ein 
Korrekturfaktor nötig. Wie von Gibson et al. (1996) beschrieben, werden die 
erhaltenen Frames, die man im Angiogramm des LAD gezählt hat, durch den 
Faktor 1,7 dividiert [26]. Dieser Faktor spiegelt das durchschnittliche 
Längenverhältnis des Frame-Counts von LAD zu RCA bzw. LCx wider. 
Ein weiterer Korrekturfaktor wurde eingesetzt, um die in Deutschland übliche 
Bildrate von 12,5 Bildern/sek. auf die in der USA übliche Bildrate (30 
Bildern/sek.) umzurechen (Gibson et al., 1996). Hierzu werden alle Werte mit 
dem Faktor 2,4 multipliziert.
Der Normwert für gesunde, nicht behandelte Gefäße liegt für den cTFC bei 
21±3 Bildern.
2.3.5 Myocardial Blush Grade (MBG)
Bei der Methode des Myocardial Blush Grade (MBG) wird versucht, die 
Gewebedurchblutung des Herzmuskels zu klassifizieren. Nach intrakoronarer 
Methode
14
Applikation von 200 µg Nitroglycerin zur maximalen Gefäßdilatation wird die 
Kontrastmittelanreicherung im Herzmuskelgewebe, das von dem 
rekanalisierten Gefäß versorgt wird, mit dem von gesunden Arterien 
versorgten Gewebe verglichen. In Tabelle 2-2 sind die Ausprägungsgrade der 
MBG-Klassifikation dargestellt.
Tabelle 2-2: MBG Klassifikation
MBG Definition
Grad 0 Keine Kontrastmittelanreicherung
Grad 1 Minimale Kontrastmittelanreicherung
Grad 2 Mäßige Anreicherung, aber geringer als im nicht 
infarzierten Gewebe
Grad 3 Vergleichbare Kontrastmittelanreicherung wie im 
nicht infarzierten Gewebe
Es werden vier Grade der Kontrastmittelanreicherung beziehungsweise 
Durchblutungsgrade definiert. Grad 0 wird vergeben wenn im Gewebe keine 
Kontrastmittelanreicherung erkennbar wird (s. Abbildung 2-4). Grad 1 
beschreibt eine minimale Kontrastmittelanreicherung im zu versorgenden 
Gewebe. Färbt sich das Perfusionsterritorium stärker, aber vergleichsweise 
weniger als das Perfusionsterritorium einer gesunden Arterie an, so wird dies 
durch Grad 2 definiert. Grad 3 entspricht dem einer gesunden Blutversorgung 
(s. Abbildung 2-5).
Von den orthogonalen Projektionen wurde jene mit der besten Darstellung 
des infarzierten Myokardbereiches gewählt und es wurde die gleiche 
Einstellung verwendet wie bei der Kontroll-Untersuchung.
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Abbildung 2-4: Angiographie vor (links) und nach (rechts) Intervention mit 
MBG 0
Das linke Bild in Abbildung 2-5 zeigt eine Angiographiesituation kurz nach der 
Intervention, das rechte Bild den Kontrastmittelabfluss über die Kapillaren 
entsprechend eines MBG 3.
Abbildung 2-5: Angiographie nach Intervention (links) mit 
Kontrastmittelanreicherung (rechts) mit MBG 3
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Die Interbeobachter-Variabilität beim Auswerten der MGB und cTFC wurde bei 
30 zufällig ausgewählten Angiogrammen, die unabhängig voneinander von 
zwei Beobachtern ausgewertet wurden, bestimmt. Die Untersuchung der 
Interbeobachter-Variabilität ergab ein Kappa von ? = 0,92 für die Auswertung 
der MBG und eine mittlere Abweichung von 0,6 ± 0,4 Bildern für das Ermitteln 
des cTFC. Es kann daher von einer hohen Beobachterübereinstimmung (und 
damit auch Objektivität) bei der Auswertung der Angiogramme ausgegangen 
werden.
2.4 EKG – Auswertung
Von allen Patienten wurden, sofern diese vorhanden waren, drei 12-Kanal 
EKGs ausgewertet. Das erste auszuwertende EKG wurde bei Aufnahme im 
Krankenhaus geschrieben, ein zweites kurz nach der Angioplastie. Das dritte 
EKG wurde jeweils zur Kontroll-Untersuchung aufgezeichnet.
Die Auswertung erfolgte, wie bei van´t Hoff (1997) beschrieben, anhand der 
ST-Strecken-Elevation [22]. Die Hebungen wurden 20ms nach Beginn der ST-
Strecke, dem so genannten J-Punkt, gemessen (s. Abbildung 2-6). Der J-
Punkt ist die Stelle der größten Biegung im aufsteigenden Schenkel nach der 
S-Zacke im EKG. Die Gesamtzahl der ST-Streckenhebungen der einzelnen 
Ableitungen wurde aufsummiert. Patienten, bei denen ein Linksschenkelblock 
vorlag, wurden aus der Auswertung herausgenommen.
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Abbildung 2-6: ST-Strecken-Hebung im Elektrokardiogramm.
Bei der EKG-Auswertung wurde zwischen „Vorderwandinfarkt“ und „kein 
Vorderwandinfarkt“ unterschieden. War die LAD oder einer ihrer Äste 
betroffen, wurde ein Vorderwandinfarkt, bei Verschlüssen der RCX oder LCx 
das Vorliegen eines Nicht-Vorderwandinfarktes diagnostiziert. Für den 
Vorderwandinfarkt wurden die Hebungen in den Ableitungen I, aVl V1 bis V6 
aufsummiert und für „nicht Vorderwandinfarkte“ die Summe der Ableitungen 
II, III, aVF V5 und V6.
2.5 Enzymatische Infarktgröße
Um das Ausmaß des Herzmuskeluntergangs laborchemisch zu erfassen, wurde 
bei den Patienten nach der Aufnahme im Krankenhaus alle vier Stunden die 
Serum-Creatinkinase (CK) bis zum Erreichen eines Maximums (Ckmax) 
bestimmt. Die Creatinkinase ist ein Leitenzym für die Diagnose von 
Schädigungen der Herz- und Skelettmuskulatur. Dabei kann von der Höhe der 
Ckmax auf die Größe der Schädigung geschlossen werden.
J-Punkt
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2.6 Statistische Auswertung
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe der Software SAS V8.2 (SAS 
Institute Inc., Cary, NC, USA). 
Kontinuierliche Variablen wurden als Mittelwert ± Standard-abweichung 
dargestellt und bei Bedarf mittels Student-T-Test, ANOVA oder Wilcoxon-Test 
verglichen. Dichotome Variablen wurden durch den Chi-Quadrat oder Fischer-
Exakt-Test verglichen. Die kappa-Statistik wurde zur Ermittlung der 
Interbeobachtervariabilität bei der Auswertung der Angiogramme benutzt. 
Um den Zusammenhang der Myokarddurchblutung anhand der MBG und der 
Ejektionsfraktion (>55%) bei der Kontrolluntersuchung sowie der MBG und 
der Ckmax (>1000 U/l) darzustellen, wurden „Receiver-Operating-
Characteristics“ (ROC) Graphen berechnet. Diese berücksichtigten sowohl den 
MBG bei der Intervention als auch die Einschätzung der MBG zum Kontroll-
Zeitpunkt. 
Lineare und multiple Regressionen wurden zur Identifikation von Prädiktoren 
für die Ventrikelfunktion zum Kontrollzeitpunkt berechnet. Variablen, die bei 
den Berechnungen berücksichtigt wurden, waren: Alter, Infarktlokalisation, 
TIMI-Flow- Grade vor der Intervention, Zeitraum bis zu Reperfusion, die 
Infarktgröße ermittelt über die Summe der ST-Streckenhebungen, 
Durchmesser des betroffenen Gefäßes, Entwicklung der MBG-Gruppen und 
Gabe von GP IIa/IIIb Inhibitoren. Signifikante univariate Parameter (p < 0,2) 
wurden in die Multivarianzanalyse übernommen. P-Werte ≤ 0,05 wurden als 
statistisch signifikant gewertet.
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3 Ergebnisse
3.1 Patienteneigenschaften und Klinische Ergebnisse
Tabelle 3-1 zeigt die Ausgangs-Daten der 101 Patienten, bei denen eine 
ausreichende Klassifikation anhand der MBG möglich war. Eine erfolgreiche 
Angioplastie mit anschließender Versorgung mit einem Stent wurde bei allen 
Patienten erreicht. Ein nach der TIMI-Klassifikation normaler Ein- und Abstrom 
des Kontrastmittels im betroffenen Gefäß (TIMI Grad 3) wurde bei 91 
Patienten erreicht [27].
Tabelle 3-1: Baseline-Charakteristika der untersuchten Stichprobe.
Klinische und angiographische Eigenschaften
MBG nach Angioplastie
MBG 0/1
n=22
MBG 2
n=29
MBG 3
n=50 p-Wert
Alter (Jahre) 58±12 57±11 55±11 0.537
Männlich 18 (82%) 23 (79%) 39 (78%) 0.935
Ischämiezeit 
(min)
345±308 283±245 265±208 0.203
Gefäßdurch-
messer (mm)
2,7±0.5 2,8±0.6 2,7±0,6 0.446
Abschließender 
TIMI Grad 3
13 (59%) 28 (97%) 50 (100%) 0.085
TIMI = Thombolysis In Myokardial Infarktion
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Im Vergleich zum Gesamtpool der 297 mit Herzinfarkt als Erstereignis im 
Aachener Universitätsklinikum behandelten Patienten waren die in dieser 
Untersuchung betrachteten Patienten mit angiographischer 
Kontrolluntersuchung im Durchschnitt jünger, hatten nach der Intervention 
eine bessere Durchblutung (MBG 3, 50% vs. 32%, p< 0,001) und wiesen in 
der Tendenz ein kleineres enzymatisches Infarktareal auf (976±1020 vs. 
1050±1330 U/l, p=0,289). Im Zeitraum von 180 Tagen verstarben 53 der 297 
Patienten (17,8%) und keiner der 101 Patienten mit Kontrollangiographie.
Die Auswertung der Angiogramme, die nach Einbringen des Stents 
aufgezeichnet wurden, ergab folgende Verteilung auf die verschiedenen 
Myocardial Blush Grades: Eine normale Herzmuskeldurchblutung von MBG 3 
konnte bei 50 Patienten gefunden werden. 29 Patienten erreichten eine 
verminderte Perfusion von MGB 2 und bei 22 Patienten wurde nur ein MBG  
Grad 0/1 erreicht.
Die Patienten der verschiedenen MBG-Gruppen unterschieden sich nicht 
hinsichtlich ihres Alters (AlterMBG1=58±12, AlterMBG2=57±11, AlterMBG3=55±11; 
p=0,537) und des Anteils männlicher Patienten an der Stichprobe 
(MännlichMBG1=82%, MännlichMBG2=79%, MännlichMBG3=78%; p=0,935). 
Wie Tabelle 3-1 zu entnehmen ist, betrug die durchschnittliche Ischämiezeit 
für MBG 0/1 345±308 min., für MBG2 283±245 min. und für MBG3 265±208 
min. (p= 0,203). Der Gefäßdurchmesser der drei MBG-Gruppen unterschied 
sich ebenfalls nicht bedeutsam (MBG 0/1=2,7±0,5mm, MBG2=2,8±0,6mm, 
MBG3=2,7±0,6mm; p=0,446).
Betrachtet man die einzelnen MBG-Gruppen nach den betroffenen Gefäßen 
(Tabelle 3-2) so zeigt sich, dass bei Infarkten mit dem Infarktgefäß LAD 17 
von 33 Patienten einen MBG 0/1, neun von 33 Patienten einen MBG 2 und 
sieben von 33 Patienten einen MBG 3 aufwiesen. Bei den 21 Infarkten mit 
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dem Infarktgefäß LCx hatte ein Patient einen MBG 0/1, sechs Patienten einen 
MBG 2 und 14 Patienten einen MBG 3. Bei den 47 Infarkten mit dem 
Infarktgefäß der rechten Kranzarterie (RCA) war am häufigsten (N=29) ein 
MBG 3 zu finden, bei vier Patienten ein MBG 0/1 und bei 14 ein MBG 2.
Tabelle 3-2: Vom Infarkt betroffenes Gefäß bei der untersuchten Stichprobe.
Betroffenes Gefäß
MBG 0/1
n=22
MBG 2
n=29
MBG 3
n=50
p-Wert
LAD 17 9 7 0.077
LCx 1 6 14 0.092
RCA 4 14 29 0.035
Im Rahmen der Akutintervention und während des anschließenden 
Kontrollzeitraums zeigten sich keine Unterschiede in der verabreichten
Medikation (s. Tabelle 3-3).
Tabelle 3-3: Verabreichte Medikamente.
Medikation
MBG 0/1
n=22
MBG 2
n=29
MBG 3
n=50
p-Wert
GP IIb/IIIa 
Applikation
10 (45%) 14 (48%) 24 (48%) 1.000
β-Blocker nach 
Intervention
17 (77%) 24 (83%) 39 (78%) 0.855
ACE-Inhibitor 
nach Intervention
16 (73%) 20 (69%) 31 (62%) 0.636
GP= Glycoprotein, ACE = Angiotensin Converting Enzyme
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Bei der anschließenden Kontrollangiographie im Rahmen der 
Kontrolluntersuchung konnte eine Ejektionsfraktion von durchschnittlich 
53%±11% ermittelt werden. 
3.2 Herzmuskeldurchblutung (MBG) nach der 
Intervention
3.2.1 Corrected TIMI Frame Count (cTFC)
Nach der Intervention lag der cTFC bei durchschnittlich 30.1±19.8 Bildern. Bei 
20 Patienten lag der Wert ≥ 40 Bildern und bei 81 lag er <40.8 Bildern. 
Patienten mit einer MBG 1 hatten durchschnittlich einen cTFC von 39,4 ± 25,7.
Mit einem MBG 2 eingestufter Gewebedurchblutung, zeigten einen cTFC von 
29,7±15,7. Patienten mit einer normalen Perfusion gemessen am MBG hatten 
mit 24,5±17,8 den niedrigsten cTFC (Tabelle 3-4). Die Unterschiede im cTFC 
zwischen den MBG-Gruppen erreichten mit einem p-Wert = 0,014 statistische 
Bedeutsamkeit. 
Tabelle 3-4: Corrected TIMI Frame Count nach der Intervention.
MBG 0/1
n=21
MBG 2
n=27
MBG 3
n=48
p-
Wert
cTFC 39,43 ± 25,66 29,73±15,00 24,53±17,84 0,014
3.2.2 Σ-ST-Streckenhebung
Die Summe der ST-Streckenhebung betrug vor der Intervention 0,62±0,63 
mV, während nach dem Eingriff eine Summe der ST-Streckenhebung von 
durchschnittlich 0,34±0,39 mV zu messen war (p<0,001). Acht Patienten 
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mussten (gemäß der LBBB) aus der EKG-Auswertung ausgeschlossen werden, 
da ein Linksschenkelblock vorlag. 
Betrachtet man die einzelnen MBG-Gruppen so betrug die Summe der ST-
Streckenhebungen der MBG-Gruppe 0/1 durchschnittlich 1,03±0,77 mV, bei 
MBG-Gruppe 2 lag sie bei 0,74±0,58 mV und bei MBG-Gruppe 3 bei 0,36±0,45 
mV. Die Unterschiede zwischen den Gruppen erlangten statistische 
Bedeutsamkeit (p < 0,001). 
Nach der Intervention zeigte sich, dass mit besserer myokardialer Perfusion -
bestimmt als MBG - auch die Summe der ST-Streckenhebung niedriger ausfiel. 
So lag die Summe der ST-Streckenhebung bei Patienten der MBG-Gruppe 0/1 
mit 0.56±0.41 mV etwas höher als bei der MBG-2-Gruppe mit 0.46±0.48 mV. 
Allerdings ist der Unterschied weniger deutlich als zur MBG-Gruppe 3, bei der 
die Summe der ST-Streckenhebungen mit 0.16±0.20 mV um den Faktor drei 
niedriger lag als der Mittelwert der ST-Streckenhebungen der Gruppen MBG 
0/1 und MBG 2. Auch hier waren die Unterschiede mit p<0.001 hoch 
signifikant.
Tabelle 3-5: Summe der ST-Streckenhebung (in mV) vor und nach der 
Intervention.
MBG 0/1
n=22
MBG 2
n=29
MBG 3
n=50
p-Wert
Vor ΣSTE (mV) 1.03±0.77 0.74±0.58 0.36±0.45 <0.001
Nach ΣSTE 
(mV)
0.56±0.41 0.46±0.48 0.16±0.20 <0.001
ΣSTE= Summe der ST-Hebungen eines 12-Kanal EKG vor und nach 
der Koronarintervention
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3.2.3 Creatinkinase
Bei der Betrachtung der Infarktgröße, gemessen an der Ckmax, zeigte sich, 
dass Patienten mit einem höheren Ckmax Wert, also einem größeren 
Untergang von Herzmuskelmasse, auch eine schlechtere Gewebedurchblutung 
aufwiesen.
Die Unterschiede in der Ckmax der drei MGB-Gruppen nach der Intervention 
erreichten jedoch keine statistische Bedeutsamkeit (p=0,185). Dies ist 
wahrscheinlich durch die zum Teil erheblichen Streuungen der Werte zu 
erklären (Tabelle 3-6). Jedoch wird auch hier deutlich, dass die Gruppen 0/1 
und 2 ein größeres enzymatisches Infarktareal haben, sich aber weniger klar 
von einander unterscheiden (MBG 0/1: 1329±1870 U/l vs. MBG 2: 1015±1792 
U/l). So beträgt der Unterschied hinsichtlich der Ckmax zwischen Gruppe 0/1 
und Gruppe 2 nur 24 %. Deutliche Unterschiede bestanden jedoch zur Gruppe 
MBG 3 mit 657±517 U/l. Hier unterschied sich der Ckmax-Wert um 50% von 
der Gruppe 0/1 bzw. um 35 % von der Gruppe MGB 2. 
Tabelle 3-6: Enzymatische Infarktgröße und LV Ejektionsfraktion zum 
Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung in Bezug zum MBG direkt 
nach der Angioplastie.
MBG nach Angioplastie
0/1
n=22
2
n=29
3
n=50
p-Wert
Creatinkinase 
Max (U/l)
1.329±1.870 1.015±1.792 657±517 0.185
LV Ejektions-
fraktion (%)
48.7±13.6 47.3±13.3 57.8±5.7 <0.001
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3.2.4 Ejektionsfraktion
Setzt man die zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung gemessene 
Pumpleistung der Patienten in Beziehung zu den nach der Intervention 
erhaltenen MBG-Gruppen, so zeigte sich, dass Patienten mit niedrigem MBG 
auch eine schlechtere Ejektionsfraktion hatten als solche mit einer guten 
Gewebeperfusion (Tabelle 3-6). Während die Gruppen MBG 0/1 und MBG 2 
sich nur um 1,4% in der Auswurfsleistung unterschieden (MBG 0/1: 
48%±13,7% vs. MBG 2: 47,3%±13,3%), erreichen Patienten der MBG-Gruppe 
3 eine mit 57,8%±5,7% um ca. 10% bessere Auswurfsleistung (p<0,001).
3.3 Herzmuskeldurchblutung zum Zeitpunkt der 
Kontrolluntersuchung
Die Patienten wurden anhand der bei der Kontrolluntersuchung erhaltenen 
Angiogramme erneut in drei MBG-Gruppen eingeteilt. Ausgehend von dieser 
Neueinteilung erfolgt nun die Darstellung der Parameter der Infarktgröße 
(Ckmax, ST-Hebung) sowie der Ventrikelfunktion (EF).
Bei der Kontrollangiographie wurde bei fünf Patienten eine Re-Stenose oder 
ein unzureichender Durchfluss des betroffenen Gefäßes gemessen. Diese 
Patienten wurden aus der Auswertung der MBG und cTFC-Analyse 
herausgenommen.
Von den verbleibenden 96 Patienten verbesserte sich bei 38 Patienten die 
Myokarddurchblutung gemessen am MBG. Bei 50 Patienten blieb diese 
unverändert, in acht Fällen verschlechterte sie sich. So hatten schließlich 70 
Patienten einen MBG von 3 (67,2%), 22 einen MBG von 2 (21,12%) und vier 
Patienten zeigten einen Grad 0/1 (3,84%). Hier zeigten sich signifikante 
Unterschiede zwischen den eingeteilten MBG-Gruppen bei der Summe der ST-
Hebungen (kurz nach der Intervention), der Summe der Ckmax (zum 
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Zeitpunkt der Intervention) sowie deren Ejektionsfraktion, die während der 
Kontrolle ermittelt wurde.
Während zum Interventionszeitpunkt die Unterschiede zwischen den MBG-
Gruppen 0/1 und 2 nur tendenziell sichtbar waren, wurden sie bei der 
Kontroll-Untersuchung wesentlich deutlicher. 
3.3.1 Σ-ST-Hebung
In der Darstellung der ST-Hebung (gemessen nach der Intervention) über die 
MBG-Einteilung der Kontrollangiogramme zeigte sich nun ein deutlicher 
Unterschied zwischen den MBG-Gruppen. Einen schlechteren Befund bezüglich 
der Gewebeperfusion hatten Patienten mit durch die ST-Summenhebung 
bestimmten größeren Infarktarealen als Patienten mit einem 
elektrokardiographisch kleineren Infarkt. Für die MBG-Gruppe 0/1 lag die ST-
Hebung bei 0,97±0,28 mV, für MBG-Gruppe 2 bei 0,60±0,59 mV und für MBG-
Gruppe 3 bei 0,24 mV. Die Unterschiede in der ST-Hebung zwischen den drei 
MBG-Gruppen erreichten mit p<0,001 statistische Bedeutsamkeit.
Bei der Untersuchung der ST-Hebungen, die nach der Intervention ermittelt 
wurden, betrugen die Unterschiede zwischen der MBG-Gruppe 0/1 und 2 nur 
0,10 mV. Nach der Neugruppierung zum Kontroll-Zeitpunkt verdoppelte sich 
dieser Wert auf 0,19 mV. Die ST-Hebungen der MBG-Gruppe 3 sind mit 
0,24±0,27 mV um das vierfache niedriger als bei der Bestimmung zum 
Interventionszeitpunkt. 
3.3.2 Creatinkinase
Betrachtet man die enzymatische Infarktgröße in Beziehung zu den beim 
Kontrollzeitpunkt bestimmten MBG-Gruppen, so wird der Unterschied, der zum 
Zeitpunkt der Intervention als Tendenz erkennbar war, nun statistisch 
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signifikant. Patienten mit einer hohen Ckmax hatten auch eine stark 
verminderte Muskeldurchblutung im Infarktareal (p<0,001).
Die Patienten der MBG-Gruppe 0/1 (3468±3290 U/l) unterschieden sich mit 
56% höheren Werten von denen der MBG-Gruppe 2 (1510±1811 U/l) und 
sogar mit 84% von den Werten der Gruppe MBG 3 (551±473 U/l), die das 
kleinste enzymatische Infarktareal aufwiesen (s. Tabelle 3-7). 
Tabelle 3-7: Enzymatische Infarktgröße zum Zeitpunkt des Intervention im 
Bezug zur linksventrikulären Ventrikelfunktion und MBG-
Einteilung zum Zeitpunkt der Kontrolle.
MBG bei Kontrollangiographie
MBG 0/1
n=4
MBG 2
n=22
MBG 3
n=70
p-Wert
Min. Lumen-
durchmesser 
(mm)
1.86±0.63 1.85±0.57 1.81±0.62 0.923
Ckmax (U/L) 3468±3290 1510±1811 551±437 <0.001
LV Ejektions-
fraktion (%)
31.5±9.7 41.1±10.0 57.7±6.7 <0.001
3.3.3 Ejektionsfraktion
Die bei der Kontrollangiographie eingeteilten MBG-Gruppen unterschieden sich 
statistisch signifikant (p<0,001) in der zum selben Zeitpunkt gemessenen 
Ejektionsfraktion. Während zum Zeitpunkt der Intervention der Unterschied 
der späteren Auswurfleistung des linken Ventrikels zwischen den MBG-
Gruppen 0/1 und 2 relativ gering ausfiel, wuchs er zum Kontroll-Zeitpunkt auf 
10%. Patienten in der MBG-Gruppe 0/1 zum Zeitpunkt der 
Kontrollangiographie zeigten die schlechteste Pumpleistung mit 31,5%±9,7%. 
Patienten mit einer besseren Gewebedurchblutung (MBG 2) zeigten mit 
Ergebnisse
28
41%±10% auch eine bessere Pumpfunktion. Bei normalisierter 
Gewebeperfusion bei der Kontrolluntersuchung, d.h. MBG 3, fand man auch 
eine gute Ejektionsfraktion von 57,7%±6,7%, die die Ejektionsfraktion der 
MBG-Gruppe 0/1 um 83,2% überstieg (Tabelle 3-7).
3.3.4 Ergebnisse der Messung der mittleren Lumendurchmesser 
(MLD)
Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den MBG-Gruppen und dem 
durchschnittlichen Durchmesser im betroffenen Gefäß gefunden werden. So 
lag er bei der MBG-Gruppe 0/1 bei 1,9±0,6mm, die Gruppe MBG 2 hatte einen 
gemittelten Gefäßdurchmesser von 1,9±0,8 mm und die Werte der MBG-3-
Gruppe lagen mit 1,8±0,6mm sehr nahe an den Werten der anderen Gruppen 
(p = 0,923, s. Tabelle 3-7). 
3.4 Die Entwicklung und Vorhersage der 
Herzmuskeldurchblutung
In Abhängigkeit von der individuellen Entwicklung des MBG vom Zeitpunkt 
kurz nach der Intervention bis hin zur Kontrolluntersuchung wurden die 
Patienten in vier Gruppen eingeteilt. Um Verwechslungen mit den zuvor 
genannten MBG-Gruppen zu vermeiden, werden die nun dargestellten 
Gruppen, die die Entwicklung der Myokardfunktion beschreiben, als 
Entwicklungsgruppen (E-Gruppe 1-4) bezeichnet (s. Abbildung 3-1).
In der ersten Gruppe (E-Gruppe 1) befanden sich die Patienten, die in den 
MBG-Gruppen 0/1 oder 2 verblieben, also MBG 0/2 nach Intervention und bei 
der Kontrolle hatten (N=19; 20%). Die zweite Gruppe (E-Gruppe 2) enthielt 
Patienten, welche sich von einem ursprünglichen MBG 3 zu einem MBG 2 
verschlechtert hatten (N=7; 7%). Keiner der Patienten verschlechterte sich 
um zwei Stufen von einem MBG 3 zu MBG 0/1. Patienten, bei denen sich die 
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Durchblutungssituation von 0/2 auf ein MBG 3 verbesserte, bilden die dritte 
Gruppe (E-Gruppe 3, N=30, 31%). Schließlich bildeten die Patienten, welche 
initial, also nach der Intervention schon eine sehr gute Gewebeperfusion 
zeigten (MBG=3) und diese über den Kontroll-Zeitraum aufrechterhielten, 
(N=40, 42%) eine weitere Gruppe (E-Gruppe 4).
Abbildung 3-1: Entwicklung des MBG von der PTCA bis zur Kontroll-
Untersuchung nach 7,5±5,6 Monaten.
Eine detailliertere Gruppierung der Patienten bot sich wegen der dann 
resultierenden kleinen Patientenanzahl in den einzelnen Gruppen nicht an. 
Insgesamt zeigte sich im Durchschnitt aller Patienten ein verbesserter 
Perfusionsstatus zum Kontrollzeitpunkt. Nahezu drei Viertel der Patienten 
(73%) hatten zum Zeitpunkt der Kontrolle eine normale Gewebeperfusion 
gegenüber 7,3% der Patienten, die sich von einem normalen Perfusionsniveau 
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aus verschlechtert hatten. Insgesamt 19,8% der Patienten behielten einen 
MBG 0 bis 2 und konnten sich nicht normalisieren.
Im Folgenden werden die Summe der ST-Streckenhebung zum Zeitpunkt der 
Intervention sowie die enzymatische Infarktgröße (Ckmax) und die 
Ejektionsfunktion des linken Ventrikels zum Zeitpunkt der 
Kontrolluntersuchung für die einzelnen E-Gruppen dargestellt.
Σ-ST-Hebung
Die Infarktgröße, gemessen an der Summe der ST-Streckenhebung im 
Elektrokardiogramm, war bei Patienten, die anhaltend über den 
Kontrollzeitraum einen beeinträchtigten Durchblutungsstatus behielten (E-
Gruppe 1), am größten (s. Tabelle 3-8). Bei Patienten mit durchgehend 
normaler Perfusion (E-Gruppe 4) und denjenigen, die sich innerhalb des 
Kontroll-Zeitraumes auf MBG 3 normalisieren konnten 
(E-Gruppe 3), wurde auch eine niedrigere Summe der ST-Hebung gemessen 
als bei Patienten mit beständig schlechter Perfusion (E-Gruppe 1: 1,27±0,61 
mV vs. E-Gruppe 4: 0,36±0,46 mV). 
Creatinkinase (Ckmax)
Es zeigte sich, dass Patienten mit einer Verschlechterung (E-Gruppe 2) oder 
einem Gleichbleiben eines abnormalen MBG (E-Gruppe 1) jeweils höhere 
Ckmax-Werte präsentierten. Es handelte sich also um jene Patienten, die ein 
größeres enzymatisch gemessenes Infarktareal zeigten (s. Tabelle 3-8). 
So hatten die Patienten der E-Gruppe 1 mit 1802±2091 U/l und die Patienten 
der E-Gruppe 2 mit 1191±719 U/l ein deutlich größeres enzymatisches 
Infarktareal als Patienten der E-Gruppe 3 mit 853±811 U/l und Patienten der 
E-Gruppe 4 mit 593±451 U/l (p<0,001). Die E-Gruppe 2 scheint bessere 
Ckmax-Werte zu zeigen als die E-Gruppe 1, wobei dieses Ergebnis durch die 
geringe Probandenzahl nicht interpretierbar ist.
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Ejektionsfraktion (EF)
Bei der Kontrolluntersuchung zeigten Patienten eine schlechtere Pumpleistung 
des linken Ventrikels (Ejektionsfraktion), wenn ihre Durchblutungssituation 
sich nicht normalisiert oder sogar verschlechtert hatte, als Patienten mit 
dauerhaft guter Perfusion (MBG 3) oder Patienten, die sich auf MBG 3 
verbesserten (s. Tabelle 3-8).
So lag die EF bei E-Gruppe 1 bei durchschnittlich 37±9.7% bei E-Gruppe 2 bei 
49,2%±6,2%. In E-Gruppe 3, die ihre Perfusion normalisierte, war die EF mit 
53,7%±11,1% etwas schlechter als bei E-Gruppe 4 (59,2%±4,8%), die initial 
schon einen guten Myocardial Blush aufwies. 
Tabelle 3-8: Enzymatische Infarktgröße und linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
zum Kontrollzeitpunkt in Bezug zur MBG-Entwicklung über den 
Zeitraum von direkt nach der Angioplastie bis zum 
Kontrollzeitpunkt.
E-Gr-1 E-Gr-2 E-Gr-3 E-Gr-4
0/2 zu 0/2
n=19
3 zu 0/2
n=7
0/2 zu 3
n=30
3 zu 3
n=40 p-Wert
VorΣSTE 
(mm)
1,27±0,61 0,33±0,38 0,70±0,67 0,36±0,46 <0,001
Ckmax 
(U/L) 1802±2091 1191±719 853±811 593±451 0,038
LV 
Ejektions-
fraktion (%)
37,4±9,7 49,2±6,2 53,7±11,1 59,2±4,8 <0,001
Corrected TIMI Frame Count (cTFC)
Bei der Betrachtung der cTFC-Werte zeigten sich Unterschiede innerhalb der 
E-Gruppen. So sank der cTFC bei den Patienten, deren Durchblutungsstatus 
sich besserte (E-Gruppe 3), durchschnittlich um 10,0±19,3. Bei Patienten, die 
sich verschlechterten (E-Gruppe 2), erhöhte sich der cTFC um 11,9±14,5, 
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wohingegen bei denjenigen mit gleich bleibenden Durchblutungsstaus (E-
Gruppe 1 und 4) auch der cTFC nahezu unverändert blieb (3,6±10,1). Die 
Unterschiede innerhalb der E-Gruppen erreichen hier mit p<0,001 statistische 
Signifikanz.
3.4.1 ROC-Kurvenanalyse zur Entwicklung der 
Herzmuskelpumpfunktion
Um zu analysieren, ob die Entwicklung des MBG Interventionszeitpunkt bis 
zum Kontrollzeitpunkt eine bessere Vorhersage bzgl. der linksventrikulären 
Funktion erlaubt als der MBG allein zum Interventionszeitpunkt, wurde eine 
ROC-Kurvenanalyse durchgeführt. 
ROC-Kurven (Receiver-Operating-Characteristics) geben einen Überblick über 
Sensitivität und Spezifität eines diagnostischen Tests. In ihnen werden für 
verschiedene Cut-Off-Werte Sensitivität und Spezifität gegeneinander 
aufgetragen. Ein diagnostischer Test weist eine gute Trennschärfe auf, wenn 
sich die Kurve signifikant von der Diagonalen (links unten - rechts oben) 
unterscheidet. Im Idealfall (100%ige Trennschärfe) liegt die Kurve auf der 
linken bzw. oberen Begrenzungs-Seite des umschließenden Quadrates. Das 
Maß für die Güte des Tests ist die Fläche unter der ROC-Kurve (AUC: Area 
Under Curve). Die Fläche kann Werte zwischen 0,5 und 1 annehmen, wobei 
ein höherer Wert die bessere Güte anzeigt [28].
In den ROC-Kurvenanalysen zeigte sich, dass die Einteilung in die vier 
Entwicklungsgruppen mehr Aussagekraft in Bezug auf die Vorhersage der 
linksventrikulären Ejektionsfraktion >55% hat als die alleinige MBG-Einstufung 
bei der Akutintervention (AUC = 0.755, 95%-Konfidenzintervall = [0,653 –
0,839] vs. AUC = 0,699, 95%-Konfidenzintervall = [0,594 – 0,791], p=0,001).
Abbildung 3-2 zeigt die ROC-Kurven zur Vorhersage einer EF>55% zum 
Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung. Die gestrichelte Linie (Fläche unter der 
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Kurve 0,699, 95%-Konfidenzintervall = [0,594 - 0,791]) steht für die MBG 
zum Zeitpunkt nach der Intervention und die durchgezogene Linie (AUC = 
0,755, 95%-Konfidenzintervall = [0,653 - 0,839]) für die MBG-
Entwicklungsgruppen.
Abbildung 3-2: ROC-Kurven zur Prädiktion einer Ejektionsfraktion > 55% nach 
einer Kontrolluntersuchung nach 7,5±5,6 Monaten.
3.4.2 Multivariate Regressionsanalyse zur Entwicklung der 
Herzmuskeldurchblutung 
Vergleicht man die Patienten, die sich nach der Intervention von MBG 0/1 
oder 2 auf MBG 3 zum Kontroll-Zeitpunkt verbesserten, mit den Patienten, die 
sich nicht auf MBG 3 verbesserten, so konnten keine signifikanten 
Unterschiede in Bezug auf das Alter der Patienten, den Zeitraum zwischen 
Symptombeginn und Reperfusion, das Infarktgefäß, den Gefäßdurchmesser 
und der Applikation von GP IIa/IIIb Antagonisten gefunden werden. Es 
konnten also keine Patienten-bezogenen Ursachen ermittelt werden, die eine 
Verbesserung des MBG voraussagen konnten.
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Durch eine multiple Regressionsanalyse konnte gezeigt werden, dass die 
Variable „MBG-Entwicklungsgruppe“ neben der Summe der ST-
Streckenhebung als Parameter für das Ausmaß des geschädigten 
Myokardgewebes ein unabhängiger Prädiktor der LV-Funktion zum 
Kontrollzeitpunkt ist. 
Bei Einbezug der Variablen Infarktlokation, Maximalwert der Kreatininkinase 
(Ckmax), TIMI-Flowgrade und der ST-Streckenhebung in die multiple 
Regressionsanalyse ergab sich zur Vorhersage der abhängigen Variablen „LV-
Funktion“ ein erklärter Varianzanteil von 35,6% (R2 = 0,356). Durch das 
Hinzufügen der unabhängigen Variable „MBG-Entwicklungsgruppe“ erhöhte 
sich der aufgeklärte Varianzanteil um 8,9% auf 44,5% (R2=0,445; p<0,01). 
Festhalten lässt sich auf Grundlage der durchgeführten statistischen Analysen, 
dass die Einteilung in die MBG-Entwicklungsgruppen einen besseren Prädiktor 
für die Pumpfunktion des linken Ventrikels zum Kontrollzeitpunkt als die 
Beurteilung des MBGs unmittelbar nach der Intervention darstellt.
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4 Diskussion
In dieser Studie wurde die natürliche Entwicklung der Gewebedurchblutung 
des Herzens nach einem akuten Myokardinfarkt untersucht. Bei Patienten, die 
mit einem intrakoronaren Stent therapiert wurden, wurde der 
Durchblutungsstatus anhand von Angiogrammen einmal direkt nach der 
Intervention und einmal nach durchschnittlich sieben Monaten erhoben. 
Weiterhin wurde untersucht, ob sich Prädiktoren für die spätere Pumpfunktion 
des linken Ventrikels identifizieren lassen.
Es zeigte sich, dass: 
• die Entwicklung der Myokardperfusion nach Angioplastie bei AMI 
nicht mit der Intervention vollendet ist, sondern einer 
kontinuierlichen Entwicklung unterliegt.
• die Verbesserung der Myokardperfusion zum Zeitpunkt der Kontrolle 
mit der Infarktgröße und der Ejektionsfraktion zusammenhängt. 
• die MBG-Bestimmung zum Zeitpunkt der Kontrolle besser mit der 
Infarktgröße und der späteren EF korreliert, als der Perfusionsstatus 
direkt nach der Angioplastie. 
Bevor die Ergebnisse dieser Studie ausführlich diskutiert werden, wird das im 
Untersuchungskontext relevante No-Reflow-Phänomen nach interventioneller 
Therapie bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt dargestellt.
Diskussion 
36
4.1 No-Reflow Phänomen
Bei Untersuchungen mit Nutzung der Kontrastechokardiographie und 
Positronen-Emissions-Tomographie konnte gezeigt werden, dass, obwohl eine 
komplette Durchgängigkeit des therapierten Infarktgefäßes erreicht wurde, 
eine Minderperfusion auf Gewebeebene bestehen blieb [13-16]. Dieses 
Phänomen wird No-Reflow genannt und basiert auf einer Dysfunktion der 
nachfolgenden kleineren Gefäße, den Arteriolen und Kapillaren. Es sind ca. 
30-50% der Patienten betroffen [13;29] [18]. In einer Vielzahl von Studien 
konnte ein eindeutiger Zusammenhang der Durchblutung des Herzgewebes 
nach Reperfusionstherapie und der Prognose des Patienten gezeigt werden 
[30;31].
Historischer Hintergrund des No-Reflow-Phänomens
Das Konzept des No-Reflow wurde erstmals 1967 anhand von Hirnischämien 
von Kaninchen beschrieben. In Versuchen konnte gezeigt werden, dass es 
durch die Ischämie zu signifikanten Änderungen in der Mikrozirkulation des 
Gewebes kommt [32]. Die Existenz dieses Phänomens konnte auch an vielen 
verschiedenen Organen, unter anderem auch dem Herzen nachgewiesen 
werden [33;34]. 
Pathophysiologie des No-Reflow-Phänomens
Eine Vielzahl von Pathomechanismen und Erklärungen zur Entstehung des No-
Reflow werden diskutiert. Jedoch ist die Bedeutsamkeit der einzelnen 
Faktoren sowie wechselseitigen Zusammenhänge bis heute nicht vollständig 
verstanden. Folgende Faktoren zur Pathophysiologie des No-Reflow 
Phänomens werden diskutiert:
Durch ein lokales Ödem der Endothelzellen und der Myozyten kommt es schon 
während der Ischämiephase zur Komprimierung der kapillären Gefäße 
[34;35], welche einen normalen Blutfluss in das Gewebe verhindern. Während 
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der Ischämiezeit kommt es nach der Depolarisation der Zellmembranen zu 
einem massiven Kalziumeinstrom in den Intrazellulärraum. Zusätzlich wird 
intrazellulär Kalzium aus dem sarkoplasmatischen Retikulum freigesetzt. Unter 
physiologischen Umständen würde nach dem Kalziumeinstrom eine 
Muskelkontraktion folgen. Da aufgrund der Ischämie nur noch ungenügend 
ATP zur Kontraktion zur Verfügung steht, kommt es erst mit Einsetzen der 
Reperfusion und damit der erneuten Möglichkeit zur Bildung der nötigen 
Energieäquivalente zur Kontraktion. Die extrem erhöhte intrazelluläre 
Kalziumkonzentration führt bei wieder bereitgestelltem ATP zu 
unkontrollierten Hyperkontrakturen der Kardiomyozyten, vor allem in der 
ersten Phase der Reperfusion. Dies kann zu schweren Schäden des zellulären 
Cytoskeletts oder sogar zum Zelltod führen [36;37]. Dies scheint relativ rasch 
nach oder sogar durch die in der Intervention einsetzende Reperfusion zu 
geschehen. Auch werden durch die Intervention, die Angioplastie und das 
Einsetzen des Stents und gerade mit der Wiederherstellung des normalen 
Blutflusses, Bruchstücke des artherosklerotischen Materials gelöst, welche 
durch Mikroembolisation der Kapillaren zum No-Reflow Phänomen beitragen 
[38;39]. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass die Größe des No-Reflow 
Areals mit der Reperfusion zunimmt [40-42]. Weiterhin scheint eine 
intravaskuläre Verlegung durch Akkumulation von Leukozyten, Thrombozyten 
sowie Fibrin beteiligt zu sein [35;39;43;44]. Es konnte auch gezeigt werden, 
dass durch die Freisetzung von Sauerstoffradikalen aus neutrophilen 
Leukozyten Schäden an der kapillären Endothelschicht verursacht werden [45-
47].
Es lässt sich also festhalten, dass das No-Reflow-Phänomen ein Prozess ist, 
welcher mit dem ischämischen Ereignis beginnt und durch die notwendige 
Reperfusion verstärkt wird. Es gibt derzeit Versuche, den mikroembolischen 
Anteil am No-Reflow-Phänomen mit speziellen Filtern während der 
Intervention zu minimieren.
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Abbildung 4-1: An der Genese des No-Reflow beteiligte Mechanismen (aus 
Rezkalla & Kloner, 2002)
Pharmakologische Beeinflussung des No-Reflow 
Verschiedene pharmakologische Ansätze wurden in den letzten Jahren 
experimentell und klinisch erprobt, um die durch Ischämie und Reperfusion 
bedingten Schäden zu verringern und die Letalität der Infarktpatienten zu 
senken. 
Eine Reihe von Studien hat gezeigt, dass durch Gabe von bestimmten 
Medikamenten, wie GP IIb/IIIa Antagonisten, Alpha-Blockern, 
Kalziumantagonisten und Adenosin die gestörte Gewebeperfusion positiv 
beeinflusst werden kann [23;48-50]. In der CADILLAC Studie mit über 2000 
Patienten zeigte sich ein positiver Einfluss über einen Zeitraum von 30 Tagen 
für die Gabe von GP IIb/IIIa Antagonisten, jedoch kein Unterschied in Bezug 
auf die Prognose nach einem Jahr [51]. In experimentellen Arbeiten sind auch
verschiedene Antioxidantien mit der Vorstellung verwendet worden, einen 
Schaden durch in der Reoxygenierung entstehende Radikale zu verhindern 
[52].
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass zahlreiche Ansatzpunkte zur 
medikamentösen Beeinflussung des No-Reflow untersucht wurden, die 
Befundlage jedoch großenteils widersprüchlich ist. Eine Strategie für eine 
optimale No-Reflow-Behandlung konnte bislang nicht ermittelt werden und 
bedarf weiterer Untersuchungen.
Zeitliche Entwicklung des No-Reflow 
Die zeitliche Entwicklung des No-Reflow war Gegenstand einiger 
wissenschaftlicher Untersuchungen, allerdings beschränkten sich diese 
vornehmlich auf den Zeitraum zwischen dem ischämischen Ereignis bis kurz 
nach der Reperfusion. Im Gegensatz zur langfristigen Entwicklung des No-
Reflow ist die Perfusion während des Zeitraums kurz nach der Intervention 
relativ gut untersucht [29;53].
Schon Kloner et al. (1974) konnten vor 30 Jahren Veränderungen der 
Mikrozirkulation nach 20-minütiger Reperfusion zeigen [34;41;54]. Es ist 
vielfach belegt, dass sich die Veränderungen der Mikrozirkulation im 
Herzmuskelgewebe im Minuten- bis Stundenbereich nach Einsetzen des 
ischämischen Ereignisses vollziehen und sich innerhalb der ersten 24h zu 
stabilisieren scheinen [55;56]. Galiuto et al. konnte 2003 zeigen, dass ein 
nach 24 Stunden gefundener No-Reflow nach einem Monat bei 38% der 
Patienten nicht mehr nachzuweisen war [29]. In der bereits zitierten 
CADILLAC-Studie ließ sich eine höhere Ein-Jahres-Überlebensrate für 
Patienten mit verbesserter Gewebeperfusion nach Intervention feststellen. 
Diese Studien lassen jedoch die Frage offen, ob und unter welchen 
Bedingungen weitere Veränderungen der Perfusion in einem größeren 
Zeitraum nach der Intervention stattfinden. Die Ergebnisse der vorliegenden 
Arbeit liefern wertvolle Hinweise zur zeitlichen Entwicklung der Perfusion und 
werden im folgenden Kapitel diskutiert.
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4.2 Entwicklung der Myokardperfusion
In dieser Studie wurde durch wiederholte Bestimmung des MBG (direkt nach 
Wiederherstellung des Blutflusses sowie sieben Monate später) der Status der 
Gewebedurchblutung des betroffenen Gefäßes bestimmt. 
Der Einsatz des MBGs zur Beschreibung der Effektivität der Myokardperfusion 
und als unabhängiger Prädiktor der Langzeit-Mortalität wurde schon von 
Van´t Hoff et al. im Jahr 1998 beschrieben. In einer Längsschnittstudie (6 
Jahre) mit n=777 Patienten zeigte sich ein starker Zusammenhang zwischen 
MBG und enzymatisch ermittelter Infarktgröße, die zusätzlich eine Prognose 
über die Ventrikelfunktion sowie die Mortalität erlaubte [20]. Weiterhin konnte 
gezeigt werden, dass ein zum Interventionszeitpunkt erhobener MBG von 0/1 
in Kombination mit der ST-Streckenhebung ein guter Prädiktor für die 
Mortalität ist. Einschränkend ist festzuhalten, dass der bei Van´t Hoff et al. 
untersuchte Zeitraum über sechs Jahre keine detaillierte Abbildung des 
zeitlichen Verlaufs der Entwicklung der Myokardperfusion zulässt. Hinzu 
kommt, dass der MBG nur zum Interventionszeitpunkt bestimmt wurde und 
damit der Entwicklungsverlauf des MBG unberücksichtigt blieb. 
Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass die Gewebedurchblutung nach 
Reperfusion keinesfalls als unveränderlich anzusehen ist, sondern einen 
dynamischen Prozess darstellt, der nicht mit der Rekanalisation des Gefäßes 
vollendet ist. Im Vergleich zu den direkt nach der Intervention erhaltenen 
Ergebnissen verbesserte sich die Gewebeperfusion - gemessen am MBG - bei 
40% der Patienten bis zum Kontrollzeitpunkt. Daraus wird deutlich, dass der 
post-interventionell erhobene Status nicht den wirklichen 
Durchblutungsschaden aller Patienten widerspiegelt.
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Im Vergleich zum MBG war die Verbesserung des cTFC zum Kontrollzeitpunkt 
weniger deutlich ausgeprägt. Obwohl eine Verbesserung des MBGs mit einer 
erniedrigten cTFC und eine Verschlechterung der Gewebedurchblutung mit 
einem erhöhten Frame-Count einherging, war der Zusammenhang nicht 
besonders stark. Die weniger stark ausgeprägte Abbildung der Entwicklung 
des Perfusionsstatus beim cTFC im Vergleich zum MBG ist wahrscheinlich auf 
Unterschiede in den Messprinzipien dieser Verfahren zurückzuführen. 
Während das cTFC nur eine indirekte Beurteilung der Myokarddurchblutung 
erlaubt, da die Durchflussgeschwindigkeit des Kontrastmittels von der 
Perfusionslage des Myokards abhängig ist, ist beim MBG eine direktere 
Beurteilung der Myokarddurchblutung möglich.
Der Zusammenhang zwischen enzymatischer Infarktgröße und linker 
Ventrikelfunktion mit dem MBG erwies sich zum Zeitpunkt der Kontrolle als 
ausgeprägter als der Zusammenhang mit dem direkt nach Intervention 
bestimmten MBG. Dies belegt erneut, dass der unmittelbar nach Angioplastie 
bestimmte Perfusionsstatus nicht den endgültigen Perfusionsschaden der 
Patienten widerspiegelt. 
Es zeigte sich, dass eine Verbesserung der Durchblutung des 
Myokardgewebes zum Kontrollzeitpunkt mit kleinerer Infarktgröße und einer 
besseren Funktion des linken Ventrikels einherging. Die Einteilung in die MBG-
Entwicklungsgruppen erwies sich neben der Summe der ST-Hebung (ermittelt 
vor der Reperfusion) zusätzlich als ein unabhängiger Prädiktor für die 
Pumpfunktion des linken Ventrikels zum Kontrollzeitpunkt.
Somit unterstützen die Befunde dieser Studie die beschriebenen 
Anstrengungen, die Durchblutung des Herzmuskelgewebes pharmakologisch 
zu optimieren. Die Verbesserung der Durchblutung, die sich bis zum 
Kontrollzeitpunkt bei einigen Patienten einstellt, ist auf eine Verbesserung der 
funktionellen Komponente der mikrovaskulären Störung zurückzuführen, die 
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man nach der Angioplastie findet. Durch den Rückgang der zuvor 
beschriebenen Zellödeme, die die Kapillaren komprimieren und einer Autolyse 
der Mikrothromben kann eine Verbesserung der Gewebeperfusion erreicht 
werden. Studien, die Kontrastechokardiographie und Koronar-Doppler-
Sonographie verwendeten, unterstützen diese Annahme [29;57]. Hinsichtlich 
der Bedeutung der funktionellen Komponente bei der Therapie der 
Minderperfusion des Myokardgewebes sind weitere Forschungsaktivitäten 
notwendig, da diese einen erfolgsversprechenden Ansatzpunkt bei der 
Therapie der Minderperfusion des Myokardgewebes darstellen.
Zusätzlich sollte durch weitere Studien geklärt werden, in wie weit die 
Verbesserung der Herzmuskelperfusion nach der Intervention mit der 
Erholung der unter dem Namen „myocardial stunning“ bekannten temporären 
Dysfunktion des Herzmuskels zusammenhängt.
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4.3 Limitationen und Ausblick
Die in dieser Arbeit beschriebenen und diskutierten Ergebnisse zur 
Entwicklung der Myokardperfusion nach einer PTCA unterliegen einigen 
Einschränkungen.
In der vorliegenden Studie fand nur eine Kontroll-Untersuchung nach sieben 
Monaten statt. Eine zeitlich detaillierte Analyse zum Entwicklungsverlauf der 
Myokardperfusion konnte also nicht dargestellt werden. Hinzu kommt, dass 
bezüglich des Zeitpunkts der Kontroll-Untersuchung eine große Streuung 
vorliegt (SD = 5,6 Monate), so dass bei den hier berichteten Ergebnissen nur 
von der „durchschnittlichen Entwicklung“ über einen recht großen 
Betrachtungszeitraum ausgegangen werden kann. Hier bietet sich jedoch der 
Ansatzpunkt für eine Längsschnitt-Betrachtung (in Monats- bzw. 
Wocheneinheiten) der Entwicklung der Myokardperfusion – bei einer 
entsprechend höheren Patientenzahl.
Die bei der Mehrzahl der Patienten gefundene Durchblutungsverbesserung 
nach der mechanischen Revaskularisierung ist von großer Wichtigkeit, 
ungeachtet der zeitlichen Entwicklung der Verbesserung. Sie unterstützt das 
Bestreben für eine zusätzliche pharmakologische Therapie nach der 
erfolgreichen mechanischen Reperfusion, um die mikrovaskuläre Funktion zu 
unterstützen. In weiteren Studien muss die zeitliche Abfolge der 
Durchblutungsentwicklung des Gewebes genauer untersucht werden, um eine 
optimale Behandlungsstrategie zur Unterstützung dieses dynamischen 
Prozesses in der Mikrozirkulation zu finden.
Weiterhin sollten in künftigen Untersuchungen (post hoc) definierte 
Mittelwertvergleiche zur genaueren Untersuchung von varianzanalytisch 
bedeutsamen Unterschieden in den erhobenen Maßen durchgeführt werden. 
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So ist beispielsweise bei den Ergebnissen zur ST-Streckenhebung 
anzunehmen, dass nur die Unterschiede zwischen Gruppe 0/1 und 2 bzw. 0/1 
und 3 statistisch bedeutsam sind, da die Mittelwerte und Streuungen der 
Gruppen 2 und 3 recht ähnlich ausfallen. Bei der Durchführung von 
Mittelwertsvergleichen ist in jedem Fall darauf zu achten, dass zur 
Vermeidung einer α-Fehler-Kumulierung eine Korrektur der 
Irrtumswahrscheinlichkeit durchgeführt wird (Bortz, 1993). 
Befunde, die auf recht geringen Zellgrößen (n < 10) basieren, sind ebenfalls 
vorsichtig zu interpretieren. Auch wenn dies in empirischen Studien schwierig 
zu bewerkstelligen ist, so sollte auf eine ausreichend hohe Stichprobengröße 
in einzelnen Subgruppen geachtet werden, da sonst Ergebnisverzerrungen 
nicht auszuschließen sind. 
Die in der vorliegenden Studie untersuchte Stichprobe bestand aus jüngeren 
Patienten mit leichteren Herzinfarkten im Vergleich zur gesamten 
Patientenpopulation, welche durch eine Angioplastie im Klinikum der RWTH-
Aachen behandelt wurde. Daher sollten Studien an Patienten mit anderen 
Ausgangscharakteristika (bzgl. Alter, Geschlecht, Schwere des Infarkts) 
erfolgen, um die Erholung der Mikrozirkulation zu definieren.
In fast 45% der Fälle erhielten die Patienten GP IIb/IIIa Antagonisten 
(ReoPro), die möglicherweise zu einer Verbesserung der Mikrozirkulation bei 
der Kontrolluntersuchung führten. Zwar erwies sich die Gabe von GP IIb/IIIa 
Antagonisten nicht als Prädiktor für eine verbesserte Durchblutung, d.h. 
zwischen den Patienten mit und ohne GP IIb/IIIa Antagonisten-Gabe 
bestanden keine bedeutsamen Unterschiede in der Entwicklung der Perfusion, 
jedoch sollte in zukünftigen Studien eine derartige Vermengung der MBG-
Patientenguppen vermieden werden.
Die Bestimmung des MBG ist nur eine qualitative Einschätzung der 
Gewebeperfusion und kein quantitatives Verfahren. Es gibt leider kein klinisch 
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einfaches und breit nutzbares Verfahren um die Durchblutungssituation zu 
quantifizieren um die gefundenen Verbesserungen in seriellen Studien zu 
quantifizieren. Daher ist die semiobjektive Analyse des MBG die (vorerst)
beste klinisch durchführbare Methode zur Erfassung des Durchblutungsstaus 
bei Kontrollstudien. Für den MBG ergaben sich jedoch sowohl in dieser Studie 
als auch in vorangegangenen Untersuchungen [20] gute 
Beobachterübereinstimmungen.
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Zusammenfassung
Ziel der Behandlung des akuten Herzinfarktes (AMI) ist die schnelle 
Wiederherstellung des Blutflusses in das verschlossene Infarktgefäß. Dies 
geschieht mittels der PTCA, bei der durch einen Katheter das verschlossene 
Gefäß wieder eröffnet und mit einer mechanischen Gefäßstütze offen gehalten 
wird. Neuere Studien haben mittels Kontrastmittelechokardiographie und PET 
gezeigt, dass bei einer beträchtlichen Anzahl von Patienten - trotz einer 
Wiederherstellung des Blutflusses in den betroffenen Gefäßen durch akut-
PTCA - die Gewebedurchblutung, also ein adäquater Blutfluss von der Arterie 
in das Muskelgewebe des Herzens, (initial) ausblieb. Diesem Phänomen (No-
Reflow) liegen mikrovaskuläre Dysfunktionen zu Grunde, welche durch Ödeme 
der Muskelzellen mit nachfolgender Einengung der Kapillaren sowie 
Ablagerungen von verschiedenen Blutbestandteilen in den Mikrogefäßen 
verursacht werden. Bislang ist nur wenig über die mikrovaskuläre Entwicklung 
nach einer Angioplastie bei AMI und deren mögliche Effekte auf die 
Infarktgröße und auf die Ventrikelfunktion bekannt. 
In dieser Studie wurde die natürliche Entwicklung der Myokarddurchblutung 
nach einem akuten Herzinfarkt und nach Behandlung durch die Angioplastie 
und Einsetzen eines Stents beschrieben. Durch (zwei) einfache 
reproduzierbare und klinisch gängige Verfahren, dem Myocardial Blush Grade 
und dem korrigierten TIMI Frame Count, wurde bei 101 Patienten mit akutem 
Herzinfarkt einmal nach mechanischer Reperfusion und einmal im Rahmen 
einer Kontrolluntersuchung sieben Monate später, der Status der 
Herzmuskelperfusion und die Funktion des linken Ventrikels beurteilt, um 
Prädiktoren für die Prognose der späteren Ventrikelfunktion zu ermitteln.
Es zeigte sich, dass die Myokardperfusion nach PTCA kein unveränderlicher 
Zustand ist, sondern auch nach der Intervention einer weiteren dynamischen 
Entwicklung unterliegt. So konnte bei einem Grossteil der Patienten eine 
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Verbesserung des Perfusionsstatus beobachtet werden. Es zeigte sich, dass 
diese Verbesserung der Perfusion zum Kontrollzeitpunkt mit der Infarktgröße 
und der Ejektionsfraktion zusammenhängt. Weiterhin wurde nachgewiesen, 
dass die MBG-Einordnung zum Kontrollzeitpunkt und die MBG-Entwicklung mit 
der Infarktgröße und der späteren Ejektionsfraktion stärker assoziiert sind, als 
der Perfusionsstatus direkt nach der Angioplastie. Dieser Befund belegt 
wiederum die Veränderlichkeit der Myokardperfusion nach PTCA und zeigt, 
dass der Perfusionsstatus unmittelbar nach der PTCA nicht den endgültigen 
Perfusionsschaden bei allen Patienten widerspiegelt.
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